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РЕМОДЕЛЮВАННЯ ЛІВОГО ШЛУНОЧКА У ПАЦІЄНТІВ З ПАРОКСИЗМАЛЬНОЮ 
ФІБРИЛЯЦІЄЮ ПЕРЕДСЕРДЬ ПРИ ПОЛІМОРФІЗМАХ ГЕНІВ  
РЕНІН-АНГІОТЕНЗИН-АЛЬДОСТЕРОНОВОЇ СИСТЕМИ
©І. М. Фуштей, С. Г. Подлужний, Є. В. Сідь
Державний заклад “Запорізька медична академія післядипломної освіти Міністерства охорони 
здоров᾽я України”
РЕЗЮМЕ. Сучасними важливими медико-соціальними проблемами у світі є гіпертонічна хвороба (ГХ), іше-
мічна хвороба серця (ІХС) та фібриляція передсердь (ФП). Виникненню аритмій може сприяти поєднання певних 
поліморфізмів генів, особливо актуальним є вивчення ролі генів ренін-ангіотензин-альдостеронової системи 
(РААС), оскільки у даний час, саме її роль, у патогенезі ФП поєднаної з ГХ визначається як провідна. У даний час є 
обмежена кількість даних про зв᾽язок гіпертрофії лівого шлуночка у пацієнтів з коморбідною патологією, що вка-
зує на необхідність визначення популяційних особливостей при вивченні ролі поліморфізмів генів у розвитку 
мультифакторних захворювань таких, як ІХС та ГХ та їх ускладнень, що викликає великий практичний інтерес.
Мета – визначити особливості ремоделювання лівого шлуночка у пацієнтів з пароксизмальною фібриляцією 
передсердь при поліморфізмах генів ренін-ангіотензин-альдостеронової системи.
Матеріали і методи. Для досягнення мети було проведено проспективне, відкрите порівняльне досліджен-
ня на базі комунального некомерційного підприємства «Міська лікарня № 10» Запорізької міської ради. Вибірку 
пацієнтів проводили в період з 2014 по 2019 рр. Результати дослідження базуються на даних комплексного об-
стеження і динамічного спостереження за 176 хворими на пароксизмальну ФП на тлі ІХС з гіпертонічною хворо-
бою, з них було 98 осіб із міста Запоріжжя та 78 – із сільської місцевості. Розподіл хворих на групи проводили після 
встановлення відповідності хворих щодо критеріїв включення/виключення дослідження залежно від комбінації 
генотипу поліморфізмів генів. Усім обстеженим було виконано ехокардіографічне дослідження, визначення по-
ліморфізму генів.
Отримані результати. Було виявлено, що генетичні поліморфізми ренін-ангіотензин-альдостеронової систе-
ми можуть впливати на вираженість патологічних змін у хворих на пароксизмальну ФП на тлі ІХС з гіпертонічною 
хворобою. Визначено, що поліморфізм Т174М гена ангіотензиногену впливає на показники ремоделювання ліво-
го шлуночка. У пацієнтів, що мали алельний ген M, індекс маси міокарда лівого шлуночка був достовірно вище. 
Дослідження поліморфізму А1166С гена AGTR1 дозволяє прогнозувати ризик виникнення несприятливого кон-
центричного ремоделювання лівого шлуночка, при наявності у хворого алельного гену С збільшується ризик у 
2,03 раза.
Висновки. Таким чином, при дослідженні впливу даних поліморфізмів на діяльність серцево-судинної систе-
ми слід враховувати генетичні особливості окремих етносів і популяцій. Отримані нами результати дозволяють 
вважати поліморфізми генів додатковим фактором прогнозу формування неадекватної маси лівого шлуночка, 
що веде до його несприятливого ремоделювання.
КЛЮЧОВІ СЛОВА: ремоделювання серця; ренін-ангіотензин-альдостеронова система; ген; фібриляція пе-
редсердь; ехокардіографія.
Вступ. Сучасними важливими медико-соці-
альними проблемами у світі є гіпертонічна хворо-
ба (ГХ), ішемічна хвороба серця (ІХС) та фібриля-
ція передсердь (ФП). Поширеність ФП у популяції 
дорослого населення становить 2 % для тих кому 
до 65 років і 9 % для тих, хто старше 65 річного 
віку. У даний час ФП розглядається як потенційно 
летальна аритмія, враховуючи широкий спектр її 
негативних наслідків, пов᾽язаних перш за все з 
розвитком тромбоемболічних ускладнень [1, 2].
Фібриляція передсердь це багатофакторне 
захворювання, в розвитку якого мають значення 
вік пацієнта, артеріальна гіпертензія, фактори зов-
нішнього середовища і генетична схильність. До 
третини пацієнтів з даною аритмією мають за-
гальні генетичні варіанти, що призводять до ФП, 
хоча і з відносно низьким додатковим ризиком. 
Ризик розвитку збільшується у тих, хто має в 
анамнезі має хоча б одного з батьків з даною 
аритмією [3–5].
Виникненню аритмій може сприяти поєднан-
ня певних поліморфізмів генів, особливо акту-
альним є вивчення ролі генів ренін-ангіотензин-
альдостеронової системи (РААС), оскільки у да-
ний час, саме її роль, у патогенезі ФП поєднаної з 
ГХ визначається як провідна. Останні дані під-
тверджують, що саме активація РААС відіграє 
важливу роль у розвитку та збереженні ФП у паці-
єнтів, які мають ГХ [6].
У даний час найбільш активно вивчаються по-
ліморфізми РААС А1166С гена AGTR1, який кодує 
рецептор ангіотензину II I типу та T174M гена AGT, 
що кодує білок ангіотензиноген. У ряді дослі-
джень виявлено зв᾽язок між поліморфізмами ге-
нів (AGTR1 і AGT), що кодують компоненти РААС з 
ГХ та ФП. Крім того, виявлено асоціації полімор-
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фізмів генів РААС з розвитком гіпертрофії лівого 
шлуночка (ГЛШ) [7–9].
У даний час є обмежена кількість даних про 
зв᾽язок ГЛШ у пацієнтів з коморбідною патологією, 
що вказує на необхідність визначення популяцій-
них особливостей при вивченні ролі поліморфіз-
мів генів у розвитку мультифакторних захворю-
вань таких, як ІХС та ГХ та їх ускладнень [10]. Ці 
дослідження викликають великий практичний 
інтерес, оскільки встановлення зв᾽язку генетич-
них факторів зі структурно-функціональних змі-
нами серця, дозволить якомога раніше визначати 
ризик розвитку несприятливого ремоделювання 
лівого шлуночка, у конкретній популяції хворих, 
що визначило мету даної роботи.
Мета дослідження. Визначити особливості 
ремоделювання лівого шлуночка у пацієнтів з па-
роксизмальною фібриляцією передсердь при по-
ліморфізмах генів ренін-ангіотензин-альдостеро-
нової системи.
Матеріал та методи дослідження. Для до-
сягнення мети було проведено проспективне, від-
крите порівняльне дослідження на базі комуналь-
ного некомерційного підприємства «Міська лікар-
ня № 10» Запорізької міської ради. Вибірку пацієн-
тів проводили в період з 2014 по 2019 рр. 
Результати дослідження базуються на даних комп-
лексного обстеження і динамічного спостережен-
ня за 176 хворими на пароксизмальну ФП на тлі 
ІХС з гіпертонічною хворобою, з них було 98 осіб із 
міста Запоріжжя та 78 – із сільської місцевості.
Критерії включення: пацієнти чоловічої та жі-
ночої статі віком від 45 до 70 років; рецидив паро-
ксизмальної фібриляції передсердь; верифікова-
на стабільна ІХС поєднана з гіпертонічною хворо-
бою ІІ стадії з відомою тривалістю захворювання 
більше 1 року; згода пацієнта на участь у дослі-
джені.
Критерії виключення: атріовентрикулярна 
бло када II-III ступеня; шлуночкові аритмії; недо-
статність кровообігу більш II класу NYHA; онколо-
гічні захворювання; порушення функції щитопо-
дібної залози; цукровий діабет; гемодинамічно 
значущі вади серця; наркоманія, алкогольна за-
лежність, наявність психічних розладів; відмова 
пацієнта від подальшого спостереження.
Скринінг та розподіл хворих на групи. Верифі-
кацію діагнозу пароксизмальної форми фібриля-
ції передсердь проводили згідно з рекомендація-
ми лікування ФП Європейського товариства кар-
діологів 2016 року [11]. Наявність ФП визначали 
шляхом реєстрації ЕКГ змін у пацієнта при обсте-
женні. Розподіл хворих на групи проводили після 
встановлення відповідності хворих щодо крите-
ріїв включення/виключення дослідження залеж-
но від комбінації генотипу поліморфізмів генів.
Ехокардіографія. Ехокардіографічне ультра-
звукове дослідження серця проводили усім хво-
рим після відновлення синусового ритму на апа-
раті “MyLabSeven” у М- та В-режимах за стандарт-
ною методикою, за допомогою конвексного 
датчика з частотою локації 1-5 МГц. Визначали 
наступні параметри: кінцевий діастолічний роз-
мір (КДР), товщину міжшлуночкової перетинки 
(ТМШП) у діастолу, товщину задньої стінки лівого 
шлуночка (ТЗС ЛШ) у діастолу. Визначали масу міо-
карда ЛШ (ММЛШ) за формулою ASE (The Ame-
rican Society of Echocardiography) і розраховували 
індекс ММЛШ (ІММЛШ). Після розрахунку віднос-
ної товщини стінки ЛШ (ВТС) аналізували ІММЛШ, 
окремо для жінок і чоловіків, використовуючи 
гендерні норми. Визначення гіпертрофії лівого 
шлуночка проводили на основі клінічних реко-
мендаціях Європейського товариства кардіоло-
гів, згідно класифікації [12].
Визначення поліморфізму генів проводили за 
допомогою полімеразної ланцюгової реакції (ПЛР). 
Геномну ДНК виділяли з лейкоцитів периферичної 
крові за допомогою стандартної тест-системи 
«ДНК-експрес-кров» (Літех, Росія) відповідно до ін-
струкції виробника. Визначення SNP (Single Nucleo-
tіde Polymorphіsm) поліморфізмів А1166С у гені 
рецептора першого типу до ангіотензину ІІ (AGTR1) 
і T174M в ангіотензиногені (AGT) проводили мето-
дом ПЛР у режимі реального часу з використан-
ням ампліфікатору «Rotor-Gene 6000» (Corbett 
Research, Australia). Використовували структуру 
праймерів зі стандартних наборів «SNP-експрес-
РВ» (Літех).
Статистична обробка отриманих результа-
тів. Отримані дані представлені у вигляді медіа-
ни і міжквартильного діапазону Ме [Q25; Q75], бо 
мали розподіл відмінний від нормального. Ре-
зультати дослідження оброблені методами пара-
метричної або непараметричної статистики в за-
лежності від розподілу вибірки, за допомогою 
спеціалізованих комп᾽ютерних прикладних про-
грам ApacheOpenOffice (version 4.1) і PSPP (version 
0.10.2, GNU Project, 1998-2016). При параметрич-
ному розподілі для порівняння двох незалежних 
вибірок застосовували непарний критерій Стью-
дента (t-критерій), непараметричний метод Ман-
на-Уітні (U-критерій) застосовували при розподілі, 
відмінному від нормального. Відмінності між по-
рівнюваними вибірковими сукупностями визнава-
ли достовірними при рівні статистичної значимос-
ті нижче 0,05 (p<0,05), що є загальноприйнятим у 
медико-біологічних дослідженнях. Розраховува-
ли відносний ризик (ВР) та його 95 % довірчий ін-
тервал (ДІ), як відношення частоти випадків се-
ред пацієнтів, що піддалися впливу досліджува-
ного фактора до частоти випадків серед 
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досліджуваних, на яких цей фактор не вплинув. 
Достовірним вважали значення 95 % ДІ ВР, що не 
перетинало 1.
Результати дослідження та їх обговорен-
ня. Визначали демографічні характеристики об-
стежених пацієнтів. Дані про тривалість ІХС та ГХ 
були отримані у ході збору анамнезу, а також на 
підставі записів в амбулаторних картах. Значення 
індексу маси тіла (ІМТ), систолічного і діастоліч-
ного артеріального тиску (САТ і ДАТ) оцінювали 
при скринінгу пацієнтів. Отримані дані представ-
лені у таблиці 1.





















































































Усі 176 обстежених осіб були порівняні за ві-
ком і соціальним статусом. Медіана величини ІМТ 
у групі АА поліморфізму А1166С була 27,5 [26,1; 
31,1] кг/м2, систолічного артеріального тиску – 
140,0 [120,0; 160,0] мм рт. ст. і діастолічного артері-
ального тиску – 80,0 [80,0; 90,0] мм рт. ст. Трива-
лість ІХС склала 2,0 [1,0; 3,0] роки, гіпертонічної 
хвороби – 7,0 [3,0; 12,0] років. У групі АС+СС полімор-
фізму А1166С медіана величини ІМТ склала 28,0 
[26,5; 33,1] кг/м2, САТ – 40,0 [130,0; 150,0] мм рт. ст. і 
ДАТ – 80,0 [80,0; 90,0] мм рт. ст. Анамнез захворю-
вання ІХС склав 2,0 [1,0; 4,0] роки і ГХ – 10,0 [4,0; 
12,0] років. Групи були порівняні між собою за за 
ІМТ, САТ, ДАТ, тривалістю ІХС та ГХ (p>0,05). Також 
за зазначеними показниками були зіставні між со-
бою групи TT і TM+MM поліморфізму T174M.
Оцінювали показники ремоделювання ліво-
го шлуночка у залежності від поліморфізмів 
А1166С гена AGTR1 та T174M гена AGT. Отримані 
дані представлені у таблиці 2.
Не було виявлено достовірних відмінностей 
між значеннями таких показників ремоделюван-
ня лівого шлуночка, як КДР ЛШ, ТМШП, ТЗС ЛШ, 
ІММЛШ та ВТС ЛШ в залежності від генотипу по-
ліморфізму А1166С гена AGTR1 (р>0,05). У групі 
пацієнтів генотипу TM+MM поліморфізму T174M 
Таблиця 2. Показники ремоделювання лівого шлуночка у залежності від поліморфізмів А1166С гена AGTR1  
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гену AGT достовірно відзначався більший ІММЛШ 
125,92 [96,32; 146,30] г/м2 проти 114,60 [97,41; 
131,24] г/м2 групи генотип TT, (р<0,05). Також до-
стовірним було збільшення значення ТЗС ЛШ – 
1,17 [1,08; 1,24] см у групі генотипу TM+MM ніж 
1,12 [1,01; 1,19] см у групі генотипу TT, (р<0,05). 
Інші показники ремоделювання лівого шлуночка 
у залежності від генотипу поліморфізму T174M 
гена AGT були зіставні, хоча слід зазначити, що 
була тенденція до їх збільшення у групі генотипу 
TM+MM.
З метою оцінки внеску поліморфізму генів у 
формування ремоделювання лівого шлуночка всі 
пацієнти були розділені на 2 групи у залежності 
від наявності або відсутності ГЛШ. Отримані ре-
зультати представлені у таблиці 3.
Таблиця 3. Ризики ремоделювання лівого шлуночка у залежності від поліморфізмів генів
Комбінація генотипу Ремоделювання ЛШ ВР 95 % ДІ ВР
АА (n=75) /
АС+СС (n=101)
Усі типи разом 1,260 1,094 – 1,450
TT (n=85) /
TM+MM (n=91)
Усі типи разом 1,203 1,060 – 1,365
АА (n=38) /
АС+СС (n=34)
Ексцентрична гіпертрофія 1,647 1,156 – 2,347
TT (n=41) /
TM+MM (n=31)
Ексцентрична гіпертрофія 1,503 1,078 – 2,096
АА (n=49) /
АС+СС (n=49)
Концентрична гіпертрофія 1,495 1,148 – 1,947
TT (n=49) /
TM+MM (n=46)
Концентрична гіпертрофія 1,420 1,107 – 1,823
АА (n=31) /
АС+СС (n=28)
Концентричне ремоделювання 2,030 1,252 – 3,291
TT (n=35) /
TM+MM (n=24)
Концентричне ремоделювання 1,641 1,069 – 2,519
У групі АА поліморфізму А1166С із 75 осіб – 19 
пацієнтів були з нормальною моделлю ЛШ і 
56 хворих мали ГЛШ, у групі АС+СС із 101 особи – 
6  пацієнтів були з нормальною моделлю ЛШ і 
95  хворих мали ГЛШ, ВР щодо ремоделювання 
ЛШ склав 1,260, ДІ ВР 1,094-1,450. З 85 осіб групи 
TT поліморфізму T174M – 19 пацієнтів були з нор-
мальною моделлю ЛШ і 66 хворих мали ГЛШ, у 
групі TM+MM із 91 особи – 6 пацієнтів були з нор-
мальною моделлю ЛШ і 85 хворих мали ГЛШ, ВР 
щодо ремоделювання ЛШ склав 1,203, ДІ ВР 
1,060-1,365. Найбільшим виявився ВР 2,030, ДІ 
ВР1,252-3,291 щодо концентричного ремоделю-
вання для поліморфізму А1166С гена AGTR1.
Останнім часом визначається високий інте-
рес дослідників до поліморфізму генів білків 
РААС, що є логічним оскільки роль цієї системи у 
формуванні та прогресуванні ГЛШ надзвичайно 
велика. Поліморфізми Т174М гена ангіотензино-
гену і А1166С гена рецептора 1 типу до ангіотен-
зину активно вивчаються в останні роки, тому що 
вони впливають на розвиток серцево-судинних 
захворювань [13].
У результаті проведеного нами дослідження 
встановлено, що показники ремоделювання лі-
вого шлуночка для поліморфізму Т174М досто-
вірно розрізняються, в той час як статистично зна-
чущих відмінностей для поліморфізму А1166С не 
виявлено. Однак слід зазначити, що ті відміннос-
ті, які ми спостерігали на рівні тенденції, можуть 
досягти статистично значущого рівня при збіль-
шенні обсягу досліджуваної вибірки.
Дані літератури з генетичних досліджень, які 
присвячені виявленню зв᾽язку поліморфізму ге-
нів компонентів РААС з розвитком ГЛШ все ще не-
численні і нерідко суперечливі, істотно різняться 
в окремих популяціях. Так за результатами дослі-
дження G.D. Kobalava et al. поліморфізму Т174М 
гена AGT виявили асоціацію Μ-алеля з гіпертро-
фією лівого шлуночка у хворих на артеріальну гі-
пертензію [14], тоді як за даними Z. Junli et al. не 
має асоціацій між генотипом T174M з наявністю 
ГЛШ [15].
Суперечливі дані представлені у літературі і 
про вплив поліморфізму А1166С гена AGTR1 на 
розвиток ГЛШ. У роботі Y. Jin et al. виявлена силь-
на достовірна асоціація генотипу С/С і структур-
них змін серця [16]. Тоді як у американців різних 
етнічних груп подібної закономірності не вста-
новлено [17].
Відмінності в результатах цих досліджень мо-
жуть бути обумовлені різними критеріями відбо-
ру пацієнтів і контрольної групи. Більш того, ре-
зультати цих досліджень відрізняються один від 
одного тим, що вони проводяться з різними раса-
ми і популяціями.
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Таким чином, при дослідженні впливу даних 
поліморфізмів на діяльність серцево-судинної сис-
теми слід враховувати генетичні особливості окре-
мих етносів і популяцій. Отримані нами результати 
дозволяють вважати поліморфізми генів додатко-
вим фактором прогнозу формування неадекват-
ної маси лівого шлуночка, що веде до його неспри-
ятливого ремоделювання.
Хоча в даний час генетичне тестування в ру-
тинній клінічній практиці не використовується, але 
в майбутньому геномний аналіз може дати мож-
ливість вдосконалити протокол ведення пацієнтів 
з ФП. Ідентифікація поліморфізмів генів, асоційо-
ваних з ФП, дозволить нам отримати інформацію 
про основі механізмів сприйнятливості до цього 
захворювання. У найближчі роки ми очікуємо, що 
додавання тестування на рівні геному і складних 
аналізів геномного та екологічного ризику буде 
сприяти подальшому вдосконаленню індивідуаль-
них підходів до ведення пацієнтів з ФП. Для того 
щоб мати можливість пояснити патогенез ФП і 
розробити відповідні методи лікування цього за-
хворювання, необхідно у подальшому провести 
комплексні дослідження з різними популяціями із 
великою кількістю пацієнтів.
Висновки. 1. Генетичні поліморфізми ренін-
ангіотензин-альдостеронової системи можуть 
впливати на вираженість патологічних змін у хво-
рих на пароксизмальну ФП на тлі ІХС з гіпертоніч-
ною хворобою.
2. Визначено, що поліморфізм Т174М гена ан-
гіотензиногену впливає на показники ремоделю-
вання лівого шлуночка. У пацієнтів, що мали алель-
ний ген M індекс маси міокарда лівого шлуночка 
був достовірно вище.
3. Дослідження поліморфізму А1166С гена 
AGTR1 дозволяє прогнозувати ризик виникнен-
ня несприятливого концентричного ремоделю-
вання лівого шлуночка, при наявності у хворого 
алельного гену С збільшується ризик 2,03 у 
рази.
Перспективи подальших досліджень. Стає 
очевидною необхідність проведення подальших 
поглиблених досліджень у цьому напрямку для 
розробки персоналізованого підходу до вибору 
лікарських засобів у хворих з персистуючою ФП 
на тлі ІХС з гіпертонічною хворобою, що забезпе-
чить прицільну корекцію патогенетичних проце-
сів з урахуванням генотипових особливостей па-
цієнта. Створення комплексу лікувальних і профі-
лактичних заходів на основі індивідуальних 
характеристик пацієнта складає основу персона-
лізованої медицини, на сьогодні нового напрямку 
медицини, який успішно розвивається.
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РЕМОДЕЛИРОВАНИЕ ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА У ПАЦИЕНТОВ С ПАРОКСИЗМАЛЬНОЙ 
ФИБРИЛЛЯЦИЕЙ ПРЕДСЕРДИЙ ПРИ ПОЛИМОРФИЗМАХ ГЕНОВ  
РЕНИН-АНГИОТЕНЗИН-АЛЬДОСТЕРОНОВОЙ СИСТЕМЫ
©И. М. Фуштей, С. Г. Подлужный, Е. В. Сидь
Государственное заведение «Запорожская медицинская академия последипломного образования 
министерства здравоохранения Украины»
РЕЗЮМЕ. Современными важными медико-социальными проблемами в мире являются гипертоническая 
болезнь (ГБ), ишемическая болезнь сердца (ИБС) и фибрилляция предсердий (ФП). Возникновению аритмий мо-
жет способствовать сочетание определенных полиморфизмов генов, особенно актуальным является изучение 
роли генов ренин-ангиотензин-(РААС), поскольку в настоящее время, именно ее роль, в патогенезе ФП соединен-
ной с ГБ определяется как ведущая. В настоящее время является ограниченное количество данных о связи ГЛЖ 
у пациентов с коморбидной патологией, указывает на необходимость определения популяционных особеннос-
тей при изучении роли полиморфизмов генов в развитии мультифакторных заболеваний таких, как ИБС и ГБ и их 
осложнений, вызывает большой практический интерес.
Цель исследования. Определить особенности ремоделирования левого желудочка у пациентов с пароксиз-
мальной фибрилляцией предсердий при полиморфизме генов ренин-ангиотензин-альдостероновой системы. 
Материалы и методы. Для достижения цели было проведено проспективное, открытое сравнительное ис-
следование на базе коммунального некоммерческого предприятия «Городская больница № 10» Запорожского го-
родского совета. Выборку пациентов проводили в период с 2014 по 2019 г. Результаты исследования основаны на 
данных комплексного обследования и динамического наблюдения за 176 больными пароксизмальной ФП на фоне 
ИБС с гипертонической болезнью, из них было 98 человек из города Запорожья и 78 - из сельской местности. Рас-
пределение больных группы проводили после установления соответствия больных относительно критериев вклю-
чения/выключения исследования и в зависимости от комбинации генотипа полиморфизмов генов. Всем обследо-
ванным было выполнено эхокардиографическое исследование, определение полиморфизма генов.
Полученные результаты. Было обнаружено, что генетические полиморфизмы ренин-ангиотензин могут 
влиять на выраженность патологических изменений у больных пароксизмальной ФП на фоне ИБС с гипертоничес-
кой болезнью. Определено, что полиморфизм Т174М гена ангиотензиногена влияет на показатели ремоделиро-
вания левого желудочка. У пациентов, которые имели аллельный ген M, индекс массы миокарда левого желудоч-
ка был достоверно выше. Исследование полиморфизма А1166С гена AGTR1 позволяет прогнозировать риск воз-
никновения неблагоприятного концентрического ремоделирования левого желудочка, при наличии у больного 
аллельного гена С увеличивается риск в 2,03 раза.
Выводы. Таким образом, при исследовании влияния данных полиморфизмов на деятельность сердечно-со-
судистой системы следует учитывать генетические особенности отдельных этносов и популяций. Полученные 
нами результаты позволяют считать полиморфизмы генов дополнительным фактором прогноза формирования 
неадекватной массы левого желудочка, что ведет к его неблагоприятному ремоделированию.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ремоделирование сердца; ренин-ангиотензин-альдостероновая система; ген; фибрил-
ляция предсердий; эхокардиография.
THE LEFT VENTRICULAR REMODELING AMONG PATIENTS WITH PAROXYSMAL ATRIAL 
FIBRILLATION BY GENE POLYMORPHISMS RENIN-ANGIOTENSIN-ALDOSTERONE SYSTEM
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SUMMARY. Modern important medical and social problems in the world are hypertension, coronary heart disease 
(CHD) and atrial fibrillation (AF). Gene polymorphisms can contribute to the occurrence of arrhythmias, especially the 
study of the role of genes of the renin-angiotensin-aldosterone system (RAAS), because at present, its role in the patho-
genesis of AF combined with hypertension is defined as leading. Currently, there is limited data on the relationship of 
left ventricular hypertrophy among patients with comorbid pathology, which indicates the need to determine popula-
tion characteristics in studying the role of gene polymorphisms in the development of multifactorial diseases such as 
CHD and hypertension and their complications, which induces a great practical interest.
The aim of the study – to determine the features of left ventricular remodeling in patients with paroxysmal atrial 
fibrillation with gene polymorphisms of the renin-angiotensin-aldosterone system.
Material and Methods. To achieve this goal, a prospective, open comparative study was conducted on the basis of 
the City Hospital No. 10 of Zaporizhia City Council. The sample of patients was conducted in the period from 2014 to 
2019. The results of the study are based on data from a comprehensive examination and dynamic monitoring of 176 pa-
tients with paroxysmal AF on the background of coronary heart disease and hypertension, of whom 98 were from Zapor-
izhzhia and 78 were from rural areas. The division of patients into groups was performed after establishing the compli-
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ance of patients with the inclusion/exclusion criteria of the study depending on the combination of the genotype of 
gene polymorphisms. All subjects underwent echocardiographic examination, determination of gene polymorphism.
Results. It was found that genetic polymorphisms of the renin-angiotensin-aldosterone system can affect the 
severity of pathological changes in patients with paroxysmal AF on the background of coronary heart disease and 
hypertension. It was determined that the T174M polymorphism of the angiotensinogen gene affects the indicators of 
left ventricular remodeling. In patients with allelic gene M, the left ventricular myocardial mass index was significantly 
higher. The study of A1166C polymorphism of the AGTR1 gene allows to predict the risk of adverse concentric remodeling 
of the left ventricle, in the presence of a patient with the allelic gene C increases the risk by 2.03 times.
Conclusions. Thus, studying the influence of these polymorphisms on the activity of the cardiovascular system 
should take into account the genetic characteristics of individual ethnic groups and populations. The obtained results 
allow us to consider gene polymorphisms as an additional factor in predicting the formation of inadequate left ventricular 
mass, which leads to its unfavorable remodeling.
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